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O tumor odontogênico adenomatoide (TOA) é um tumor benigno incomum que ocorre 
principalmente na região anterior da maxila de pacientes jovens como uma imagem 
radiolúcida unilocular bem delimitada em posição pericoronária a um canino incluso, 
podendo conter focos radiopacos no seu interior. O objetivo deste estudo foi relatar as 
características clínicopatológicas de 105 novos casos de TOA do Brasil, Guatemala, 
México e África do Sul. Os dados clínicos e radiográficos foram coletados das fichas 
clínicas dos arquivos de cinco Laboratórios de Patologia Oral e todos os casos foram 
revisados microscopicamente. A série incluiu 36 casos (34,2%) da África do Sul, 33 
casos (31,4%) do Brasil, 23 casos (21,9%) do México e 13 casos (12,3%) da 
Guatemala. Setenta e dois pacientes (68,5%) eram do sexo feminino e 33 (31,4%) do 
sexo masculino, com idade média de 19,2 anos. Os tumores afetaram 
predominantemente a maxila anterior (48,5%), seguida pela mandíbula anterior 
(29,5%), mandíbula posterior (15,2%) e maxila posterior (6,6%). Sessenta e três 
tumores (63,6%) eram foliculares, trinta e quatro (34,3%) eram extra-foliculares e dois 
(2%) eram periféricos. A maioria dos casos causou expansão de corticais ósseas, com 
tamanho médio de 3,4 cm. Microscopicamente, a maioria dos casos mostrou estruturas 
semelhantes a rosetas e a pseudo-ductos. Esta é uma das maiores séries de TOA 
relatadas na literatura, o primeiro estudo multicêntrico envolvendo populações da 
América Latina e África do Sul. Um quinto dos casos atuais afetou as regiões 
posteriores dos ossos gnáticos, demonstrando maior tamanho quando comparado a 
outras populações. 





















Adenomatoid odontogenic tumor (AOT) is an uncommon benign tumor that commonly 
appears pericoronally related to an unerupted maxillary canine in female patients in the 
second decade of life, containing radiopaque foci. The aim of this study was to report 
the clinicopathologic features of 105 new cases of adenomatoid odontogenic tumor 
(AOT) from Brazil, Guatemala, Mexico, and South Africa. Clinical and radiographic data 
were collected from records of five Oral Pathology Laboratories and all cases were 
microscopically reviewed. The series included 36 cases (34.2%) from South Africa, 33 
cases (31.4%) from Brazil, 23 cases (21.9%) from Mexico, and 13 cases (12.3%) from 
Guatemala. Seventy-two patients (68.5%) were female and 33 patients (31.4%) were 
male, with an average age of 19.2 years. Tumors predominantly affected the anterior 
maxilla (48.5%), followed by the anterior mandible (29.5%), posterior mandible (15.2%), 
and posterior maxilla (6.6%). Sixty-three tumors (63.6%) were follicular, thirty-four 
(34.3%) were extra-follicular, and two (2%) were peripheral. Most cases caused 
considerable cortical expansion, with average size of 3.4 cm. Microscopically, most 
cases showed rosette-like and duct-like structures. This is one of the largest series of 
AOT reported in the literature, the first multicenter study involving populations from Latin 
America and South Africa. A fifth of the present cases affected the posterior regions of 
the gnathic bones, demonstrating larger size when compared to other populations. 
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Tumores odontogênicos (TO) são lesões que acometem a região oral e 
maxilofacial mostrando características microscópicas que lembram as estruturas 
que formam os dentes (Kramer et al., 1992). Em geral, TO são lesões benignas 
consideradas incomuns, correspondendo a cerca de menos de 1% do total de 
tumores de cabeça e pescoço, e possuem etiologia incerta, com origem 
atribuída a remanescentes da lâmina dentária, epitélio reduzido do órgão do 
esmalte, restos epiteliais de Malassez ou camada basal do epitélio oral (Takata e 
Slootweg, 2017). Clinicamente, os TO apresentam-se como aumentos de 
volume assintomáticos de crescimento lento e progressivo, provocando 
expansão de corticais ósseas, deslocamento dentário e reabsorção radicular. O 
diagnóstico é baseado na avaliação dos critérios microscópicos, os quais podem 
mostrar variações dos componentes epitelial e mesenquimal, podendo dificultar 
a classificação dos TO (Takata e Slootweg, 2017). 
O tumor odontogênico adenomatoide (TOA) é o quarto tumor 
odontogênico mais comum, correspondendo a menos de 5% de todos os TO 
(Philipsen e Reichart, 1999; Wright e Kusama, 2017). Contudo, esta 
porcentagem pode variar em relação à localização geográfica analisada, 
podendo ser maior em alguns países do continente africano (Philipsen et al., 
2007). O TOA é considerado um tumor benigno, não invasivo e com crescimento 
lento e progressivo, composto por epitélio odontogênico (Philipsen e Reichart, 
1999). Suas características microscópicas incluem estruturas semelhantes a 
ductos de glândulas salivares, o que justifica a utilização do termo 
“adenomatoide” nas últimas décadas (Ide et al., 2011). 
O perfil clínico do TOA apresenta um padrão bem consistente e por isso 
tem sido reconhecido como o “tumor dos dois-terços”. Dois-terços dos tumores 
ocorrem em mulheres, dois-terços ocorrem na segunda década de vida, dois-
terços localizam-se no sextante anterior da maxila, dois-terços são em posição 
pericoronária a um canino permanente não-erupcionado (Rick, 2004; Ide et al., 
2013). Além disso, dois-terços mostram-se radiograficamente como uma lesão 
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radiolúcida unilocular contendo focos radiopacos no seu interior semelhantes a 
flocos de neve (Ide et al., 2013). O tratamento de escolha é a enucleação 
cirúrgica conservadora devido ao seu comportamento indolente, apresentando 
prognóstico excelente e baixos índices de recidiva (Philipsen e Reichart, 1999; 
Rick, 2004). 
 
1.1 A história do TOA 
 
Os primeiros casos de TOA descritos na literatura incluem uma série de 
relatos de casos sob diferentes denominações, as quais enfatizavam o 
componente cístico ou a morfologia pseudo-glandular (Ide et al., 2013). Devido à 
ausência de fotomicrografias e escassez de desenhos que representavam os 
aspectos microscópicos no início do século XIX, a identificação do primeiro 
relato de TOA na literatura tem sido considerada um desafio para a maioria dos 
autores (Philipsen et al., 2007). Recentemente, Ide et al. (2013) considerou que 
a primeira descrição de um caso de TOA deva ser atribuída a Nakayama (1903), 
o qual relatou dois casos irrefutáveis sob o termo “Cystischen epithelialen 
Geschwülste” utilizando desenhos que mostravam a morfologia típica do tumor. 
Até então, Rick (2004) mencionava que o primeiro caso de TOA publicado na 
literatura havia sido da Noruega, descrito pelo autor Harbitz (1915) sob o termo 
“adamantoma”. Entretanto, alguns anos antes, James e Forbes (1909) haviam 
descrito um caso da Inglaterra sob o termo “epithelial odontome”. O primeiro 
caso dos Estados Unidos da América foi descrito primeiramente por Wohl (1916) 
sob o termo “tooth germ (or chorioblastomatous) cyst” (Ide et al., 2013).  
A nomenclatura sofreu inúmeras modificações até que Ch’in (1938) e 
Masaki (1939) descreveram verdadeiros TOAs utilizando o nome “glandular 
adamantinoma”. Em 1941, Thoma sugere o termo “adenoadamantoblastoma”, o 
qual nove anos mais tarde seria modificado para “adenoameloblastoma”, termo 
utilizado por Bernier e Tiecke (1950), por considerarem este tumor como uma 
variante do ameloblastoma. A partir de 1955, buscando eliminar a possibilidade 
de cirurgias mutilantes devido ao uso do termo “adenoameloblastoma”, os 
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autores começam a separar TOA e ameloblastoma devido às diferenças de 
comportamento biológico e apresentações clinicopatológicas (Ide et al., 2013). 
Em 1961, Gorlin et al. introduziram o termo “tumor adenomatoide ameloblástico”, 
o qual foi apoiado por Shafer et al. na segunda edição do seu livro texto em 
1963. Em 1968, Abrams et al. sugeriram considerar o termo “tumor 
adenomatoide odontogênico” em um artigo que encontrava-se no prelo, 
enquanto em 1969 Philipsen e Birn propuseram o termo “tumor odontogênico 
adenomatoide”. Em 1971, a edição inicial da Classificação de Tumores 
Odontogênicos da Organização Mundial da Saúde (OMS) cunhou o termo 
“tumor odontogênico adenomatoide”, o qual permaneceu nas edições 
subsequentes de 1992, 2005 e 2017 (Philipsen e Reichart, 1999; Rick, 2004).  
 
1.2 Hamartoma vs. Neoplasia 
 
 A natureza hamartomatosa ou neoplásica do TOA tem sido um assunto de 
debate acadêmico desde os primeiros relatos e continua até os dias atuais. Isso 
se deve, em parte, a dificuldades com definições precisas do que parecem ser, 
pelo menos superficialmente, termos e conceitos simples (Lucas e Pindborg, 
1976). No início do século XX, Albrecht (1907) introduziu o conceito de 
hamartoma, palavra de origem grega (hamartanein, “to err”), designando como 
uma mal-formação semelhante a um tumor, porém não-neoplásica ou “erro inato 
do desenvolvimento tecidual caracterizado por uma mistura anormal de tecidos 
nativos da área, com excesso de um ou mais desses tecidos”. 
 Os pesquisadores que preferem considerar TOA um hamartoma apontam 
para seu potencial de crescimento limitado, falta de recorrência mesmo após a 
remoção incompleta do tumor e à ausência do risco de transformação maligna 
para apoiar suas hipóteses (Ide et al., 2017). Aqueles que consideram TOA uma 
neoplasia benigna não invasiva presumivelmente acreditam que o tamanho 
limitado dos casos decorre do fato de que a maioria é detectada precocemente 
(geralmente em radiografia de rotina) e removida antes que o tumor atinja um 
tamanho clinicamente perceptível. Eles também apontam para o tamanho 
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considerável de alguns casos relatados que foram detectados ou não tratados 
por muitos anos, clinicamente apresentando assimetria facial, resultante de 
expansão e destruição de corticais ósseas, deslocamento dentário e reabsorção 
radicular, características clínicas e radiográficas semelhantes a outros TO (Rick, 
2004). Suporte adicional vem das características microscópicas do tumor que 
mostram maior distanciamento do arranjo do órgão do esmalte do que o 
esperado em uma anomalia do desenvolvimento. Gardner (1978) e Rick (2004) 
apoiam a consideração apropriada do TOA como sendo uma neoplasia 
embrionária. 
 
1.3 Histogênese do TOA  
 
Assim como outros TO, o estímulo específico que desencadeia a 
proliferação de células progenitoras do TOA é desconhecido. A sua origem 
odontogênica não é questionada, já que o TOA ocorre exclusivamente em áreas 
de suporte dentária, mais comumente associado com um dente não-erupcionado 
ou impactado, e sua morfologia lembra componentes da lâmina dentária e do 
órgão do esmalte. Além disso, estudos de microscopia eletrônica e imuno-
histoquímica têm indicado que as células epiteliais do TOA assemelham-se com 
o epitélio interno do órgão do esmalte, mostrando características que são 
consistentes com pré-ameloblastos neoplásicos em estado de desenvolvimento 
estagnado (Schlosnagle e Someren, 1981). Entretanto, estas células parecem 
ser metabolicamente ativas o suficiente para produzir membrana basal e 
proteínas da matriz do esmalte. Tem sido sugerido que o acúmulo e a eventual 
degradação destes produtos secretórios são responsáveis pelo desenvolvimento 
de estruturas semelhantes a ducto, as quais são também denominadas 
microcistos esféricos fechados, que podem ser de natureza completamente 
epitelial ou estromal (Rick, 2004).  
As células fusiformes que estão localizadas entre os nódulos 
(internodulares) são ultraestruturalmente semelhantes ao retículo estrelado e 
aquelas imediatamente adjacente aos nódulos (justanodulares) assemelham-se 
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ao estrato intermediário do órgão do esmalte. Estudos imuno-histoquímicos têm 
demonstrado uma positividade para amelogenina destas últimas (Mori et al., 
1991), confirmando um maior grau de diferenciação quando comparadas às 
células internodulares (amelogenina negativa), tendo sido sugeridas como as 
prováveis células progenitoras das células formadoras de estruturas 
semelhantes à ductos (Yamamoto et al., 1981).     
Philipsen et al. (1992) argumentou que o TOA possa ter origem a partir de 
remanescentes da lâmina dentária que ficam confinados nos cordões 
gubernaculares, tecido conjuntivo fibroso localizados dentro dos canais 
gubernaculares intra-ósseos que unem o folículo pericoronário dos germes 
dentários de todos os dentes permanentes em desenvolvimento até a lâmina 
própria do revestimento gengival palatina dos dentes decíduos. Acredita-se que 
estas estruturas sejam responsáveis pelo direcionamento do curso de erupção 
dos dentes permanentes sucessores e molares permanentes (Ide et al., 2011). 
Teoricamente, a erupção de um dente permanente ou de um dente adjacente a 
um tumor odontogênico pode ser interrompida quando o tumor envolve a coroa 
do dente e rompe o cordão gubernacular ou quando o dente em 
desenvolvimento erupciona dentro de uma massa hamartomatosa ou tumoral e 
perde a influência do direcionamento eruptivo do cordão gubernacular, o que 
justifica a apresentação pericoronária a um dente não-erupcionado do TOA. De 
maneira similar, se o tumor odontogênico origina-se de restos epiteliais fora da 
via eruptiva, a erupção do dente não seria interrompida e continuaria, com o 
tumor localizando-se lateralmente, ou mesmo apicalmente, ao(s) dente(s) 
erupcionado(s) (Ide et al., 2011). 
 
1.4 Características clínicas e radiográficas do TOA  
 
O TOA caracteriza-se clinicamente como uma lesão assintomática, 
podendo causar aumento de volume e, menos frequentemente, assimetria facial 
e mobilidade dentária. A maioria dos casos são descobertos por exames 
radiográficos de rotina ou para pesquisa da causa da não erupção de um dente 
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permanente, principalmente o canino superior (Philipsen et al., 1991; Philipsen et 
al., 2007). Embora o TOA tenha sido relatado em pacientes com ampla faixa 
etária, sua predileção por pacientes jovens é bem estabelecida na literatura, com 
dois-terços dos casos diagnosticados entre as idades de 10 e 19 anos (Rick, 
2004). No geral, o tumor é diagnosticado aproximadamente duas vezes mais 
frequentemente na maxila de pacientes femininos. De maneira interessante, 
pacientes com mais de 30 anos de idade, a mandíbula parece ser cerca de duas 
vezes mais acometida do que a maxila.  
Os TOAs intra-ósseos ou centrais frequentemente exibem características 
radiográficas de lesão odontogênica benigna, apresentando-se como uma 
imagem radiolúcida unilocular com bordas corticalizadas. Cerca de 71% dos 
TOAs estão associados a coroa de um dente não-erupcionado (subtipo folicular 
ou pericoronária), dos quais cerca de 60% estão associados a um canino (40% 
com o canino superior) e 6% estão associados a dois ou mais dentes não-
erupcionados (Rick, 2004). O TOA usualmente tem posição pericoronária ou 
justacoronária, podendo mostrar extensão apical além da junção amelo-
cementária em ao menos um lado da raíz, o que não é possível observar em 
imagens de cistos dentígeros. Além disso, aproximadamente 65% dos TOAs 
centrais apresentam focos radiopacos em seu interior, observados de maneira 
mais apropriada em radiografias periapicais, favorecendo a sua distinção com 
cisto dentígero (Philipsen et al., 2007). Apenas cerca de 3% dos casos foram 
associados a molares permanentes, usualmente em pacientes com média de 
idade nove anos maior do que os pacientes com TOA associados a caninos. 
Raros casos com envolvimento de dentes decíduos, apresentação multilocular, 
múltiplos TOAs, bordas festonadas ou tamanho exuberante foram relatados 
(Philipsen et al., 1992; Rick, 2004). 
Aproximadamente 30% dos TOAs centrais não tem relação pericoronária 
e demonstram associação em posição lateral às raízes, interproximal, periapical 
ou até ausência de relação com dentes adjacentes (subtipo extra-folicular ou 
extra-coronária). Este subtipo apresenta-se como uma imagem radiolúcida 
unilocular bem-delimitada localizada acima, superposta, lateralmente ou entre as 
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raízes dos dentes permanentes erupcionados, podendo causar deslocamento 
dentário e/ou reabsorção radicular em alguns casos (Philipsen et al., 2016). 
Aparentemente, divergência das raízes e deslocamento de dentes adjacentes 
ocorrem mais frequentemente do que reabsorção radicular. Alguns raros casos 
mostraram invasão, preenchimento ou expansão do seio maxilar, e 
eventualmente invasão da órbita (Philipsen et al., 2016). 
O diagnóstico diferencial clínico e radiográfico da variante folicular do TOA 
inclui o cisto dentígero, queratocisto odontogênico, cisto odontogênico 
calcificante, ameloblastoma unicístico, fibro-odontoma ameloblástico em estágio 
inicial e tumor odontogênico epitelial calcificante (Philipsen et al., 2016). Estas 
lesões também devem ser consideradas no diagnóstico diferencial de TOAs 
extra-foliculares, juntamente com outras possibilidades adicionais como a lesão 
central de células gigantes, fibroma cemento-ossificante em estágio inicial, cisto 
periodontal lateral, cisto radicular (lateral ou apical), ou mais raramente, fibroma 
odontogênico central e tumor odontogênico escamoso (Rick, 2004).   
 A variante extra-óssea ou periférica do TOA é considerada rara e 
radiograficamente apenas uma leve erosão na cortical óssea alveolar e, 
ocasionalmente, aumento do espaço do ligamento periodontal podem ser 
observados (Philipsen et al., 1991; Rick, 2004). TOAs periféricos apresentam-se 
como nódulos normocrômicos medindo até 1,5 cm, sendo mais prevalente na 
gengiva da maxila, usualmente localizados adjacentes aos incisivos superiores 
(Rick, 2004). Philipsen et al. (2016) sugeriram uma patogênese alternativa para 
esse subtipo, usando o termo “variante híbrida do TOA”. Essa variante híbrida se 
originaria a partir de um TOA intra-ósseo (folicular ou extra-folicular) que seguiu 
a via eruptiva, alcançando por fim uma localização extra-óssea. 
 
1.5 Características macroscópicas e microscópicas do TOA 
 
A peça cirúrgica do TOA central exibe características macroscópicas de 
um tecido fibroso, de coloração esbranquiçada à enegrecida e de formato 
levemente esférico. A superfície de corte demonstra uma cápsula fibrosa 
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espessa que delimita uma massa variavelmente sólida ou cística com mínima 
quantidade de fluido ou material semi-sólido granular, podendo conter uma ou 
mais massas calcificadas. A variante folicular demonstra a coroa e parte da raíz 
do dente não erupcionado projetando-se dentro da cavidade cística ou envolvida 
pela massa tumoral sólida (Philipsen e Reichart, 1999).     
Microscopicamente, o TOA apresenta características notavelmente 
consistentes, as quais variam em quantidade de acordo com cada caso. A lesão 
se encontra geralmente envolvida por uma cápsula fibrosa e ao seccioná-la, 
observam-se massas tumorais e/ou diferentes graus de alteração cística (Neville 
et al., 2016). Apesar das variações quanto à localização do TOA, o aspecto 
histopatológico de todos apresenta o mesmo padrão (Philipsen e Reichart, 
1999). Em menor aumento, nota-se a presença de uma cápsula fibrosa de 
espessura variável contendo nódulos compostos por células tumorais epiteliais 
fusiformes, cuboidais ou colunares formando estruturas semelhantes a ninhos 
espiralados de tamanhos variáveis e rosetas com o mínimo de estroma de tecido 
conjuntivo entre as células (Philipsen et al., 1991). No centro das estruturas 
semelhantes a rosetas, pode-se encontrar pequenas quantidades de material 
eosinofílico denominadas “gotas hialinas” que podem corar como amiloide. Entre 
os nódulos, as células epiteliais, caracterizadas por serem poligonais, 
apresentam núcleo hipercromático e citoplasma eosinofílico, dispostas em 
lençóis e cordões (Philipsen e Reichart, 1999). Conspícuo dentro das áreas 
celulares, estruturas pseudo-ductais ou tubulares podem ser encontradas, dando 
o aspecto característico do TOA, sendo formadas por uma única camada de 
células colunares que apresentam o núcleo com polarização proeminente. O 
lúmen dessas estruturas pseudo-ductais é frequentemente revestido por uma 
borda eosinofílica (chamado “anel hialino”) podendo estar vazios ou conter um 
material finamente fibrilar (Philipsen et al., 1991). Áreas caracterizadas por 
apresentarem células epiteliais poliédricas com citoplasma eosinofílico e 
pleomorfismo nuclear com pontes intercelulares proeminentes semelhante ao 
tumor de Pindborg podem ser encontradas. A presença desses focos celulares 
Pindborg-like não influencia no comportamento clínico do tumor, sendo 
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considerada uma característica normal dentro do espectro histopatológico do 
TOA (Mosqueda-Taylor et al., 2005). Estruturas pequenas e arredondadas em 
quantidades diferentes de material calcificado e ilhas irregulares de material 
palidamente eosinofílico fibrilar consistente com material dentioide são achados 
conhecidos do TOA (Rick, 2004). Geralmente, o estroma do TOA é composto por 
um tecido conjuntivo frouxo com componente vascular proeminente, mostrando 
quantidade considerável de vasos sanguíneos congestionados e hemorragia 
(Philipsen et al., 1991). 
 
1.6 Tratamento e prognóstico do TOA 
 
Embora possa haver expansão do osso sobrejacente às lesões centrais, a 
cortical óssea permanece intacta na maioria dos casos, eventualmente sofrendo 
destruição. Devido à presença da espessa cápsula fibrosa, a enucleação 
cirúrgica conservadora, incluindo o dente envolvido pelo tumor, é o tratamento 
de escolha (Philipsen et al., 2007). Em alguns casos a manutenção do dente 
envolvido e seu posterior tracionamento ortodôntico pode ser considerado. A 
recorrência do TOA não é esperada e o prognóstico é bom (Rick, 2004; Philipsen 
et al., 2007).   
As características clínicas, radiográficas e microscópicas descritas acima 
são provenientes de estudos envolvendo grandes séries de casos de tumor 
odontogênico adenomatoide publicadas na literatura de língua inglesa (Arotiba et 
al., 1997; Lu et al., 1998; Leon et al., 2005; Jing et al., 2007; Philipsen et al., 
2007; Sriram e Shetty, 2008; Swasdison et al., 2008; Mohamed et al., 2010; 
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Objective: The aim of this study was to report the clinicopathologic features of 
105 new cases of adenomatoid odontogenic tumor (AOT) from Brazil, 
Guatemala, Mexico, and South Africa. Study design: Clinical and radiographic 
data were collected from records of five Oral Pathology Laboratories and all 
cases were microscopically reviewed. Results: The series included 36 cases 
(34.2%) from South Africa, 33 cases (31.4%) from Brazil, 23 cases (21.9%) from 
Mexico, and 13 cases (12.3%) from Guatemala. Seventy-two patients (68.5%) 
were female and 33 patients (31.4%) were male, with an average age of 19.2 
years. Tumors predominantly affected the anterior maxilla (48.5%), followed by 
the anterior mandible (29.5%), posterior mandible (15.2%), and posterior maxilla 
(6.6%). Sixty-three tumors (63.6%) were follicular, thirty-four (34.3%) were extra-
follicular, and two (2%) were peripheral. Most cases caused considerable cortical 
expansion, with average size of 3.4 cm. Microscopically, most cases showed 
rosette-like and duct-like structures. Conclusion: This is one of the largest series 
of AOT reported in the literature, the first multicenter study involving populations 
from Latin America and South Africa. A fifth of the present cases affected the 
posterior regions of the gnathic bones, demonstrating larger size when compared 
to other populations. 
 













Adenomatoid odontogenic tumor (AOT) is the fourth most common 
odontogenic tumor, characterized microscopically by epithelial duct-like 
structures. Two-thirds of AOTs occurs pericoronally to a non-erupted permanent 
canine of young female patients, usually appearing as a well-defined unilocular 
radiolucency containing snowflake-like radiopaque foci.1-4 The origin of AOT has 
been attributed to the odontogenic remnants within the intraosseous 
gubernacular canals.3,5,6 AOTs are usually treated by conservative enucleation 
including the affected tooth, with minimal risk of recurrence.4,7 
 In the last decades, there has been an increasing interest in ‘non-classical’ 
AOTs in order to understand the spectrum of clinical behavior, microscopic 
findings, and even molecular profile, particularly of its unusual variants from 
different populations.8 Some interesting clinicopathologic presentations of AOTs 
deserve mention, such as: extra-follicular and peripheral variants, tumors from 
posterior regions of the jaws, exuberant tumor growth, multiple AOTs in patients 
with Schimmelpenning syndrome, and association with surrounding cemento-
osseous reactive proliferation.2,8-11 
 To date, there are 10 studies of large series of AOT reported in the 
English-language literature (Table 1).8,12-20 Thus, the aim of this study was to 
contribute to an additional large series of AOT from Latin America and South 
Africa, with emphasis on unusual clinical and microscopic findings. 
 
Material and methods 
One hundred and five cases diagnosed as AOT were obtained from the 
files of five different Oral Pathology laboratories for this cross-sectional 
retrospective study from 1979 to 2019: University of Pretoria, South Africa (36 
cases); Universidad Autónoma Metropolitana Xochimilco, Mexico (23 cases); 
Federal University of Rio de Janeiro, Brazil (20 cases); University of Campinas, 
Brazil (13 cases); and Centro Clínico de Cabeza y Cuello, Guatemala (13 cases). 
Demographic, clinical, and radiographic data were retrieved from each 
laboratories’ records including: age, gender, and anatomic site. Radiographic 
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information were obtained from available image exams and descriptions at the 
time of biopsies such as tumor subtype (follicular, extra-follicular or peripheral), 
unilocular or multilocular presentations, presence of radiopaque foci, association 
with impacted tooth, tooth displacement, root resorption, cortical expansion and 
perforation, and radiographic tumor size (smaller than 2 cm, 2 to 4 cm, and larger 
than 4 cm). 
All cases were analyzed under optical light microscopy using 5 µm 
sections on histologic slides stained with hematoxylin-eosin (HE). The description 
of the microscopic aspects was independently performed in isolation by the study 
participants, through the direct visualization of an optic microscope considering 
the criteria established by Wright & Kusama4 regarding the final diagnosis of 
AOT. The microscopic features evaluated in each case as to their presence or 
absence were: fibrous capsule, odontogenic epithelial nodules and strands, 
rosette-like and duct-like structures, calcified bodies, clusters of eosinophilic 
polyhedral squamous epithelial cells with prominent intercellular bridges and 
occasional amyloid-like material consistent with Pindborg-like areas, collagenous 
tissue closely located to odontogenic epithelium resembling dentinoid-like 
material, clear cells, hemorrhage, and cystic component. The clinical, 
radiographic and microscopic results were presented and compared 
descriptively. Clinical and radiographic data were analyzed statistically using 
PASW Statistics 18 © 2015 SPSS Inc and submitted to a normality test (Shapiro-
Wilk) and to analysis of variance by the Kruskal-Wallis non-parametric test at 5% 
significance level (p<0.05). This study was carried out following the Helsinki 
Declaration for study involving human subjects, being approved by the local 




One hundred and five cases of AOT were included in this study with 
clinical and radiographic data summarized in Table 2. The study included 72 
female and 33 male patients (p=0.46), with a mean age of 19.2 years, ranging 
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from 8 to 77 years (p=0.75), demonstrating a predilection for the second and third 
decade (66 cases [64%] and 18 cases [17.4%], respectively) of life. Fifty-one 
cases (48.5%, p=0.3) were located in the anterior maxilla, representing the most 
common anatomic site, followed by 31 cases (29.5%, p=0.03) in anterior 
mandible, 16 cases (15.2%, p=0.03) in posterior mandible, and 7 cases (6.6%, 
p=0.3) in the posterior maxilla (Supplementary table 1). The main clinical 
findings were asymptomatic lesions causing facial asymmetry due to cortical 
bone expansion and diffuse swelling in the buccal and palatal/lingual vestibule.  
 Radiographically, one hundred tumors (95.2%) presented as well-defined 
radiolucencies, 96 cases (91.4%) were unilocular tumors and one case (0.9%) 
was described as multilocular. Sixty-three cases (63.6%, p=0.04) were 
associated with the crown of an unerupted tooth (follicular subtype), with the 
canine being the most affected tooth (43 cases, 68.2%), followed by the incisor 
(12 cases, 19%), pre-molar (7 cases, 11.1%), and molar (1 case, 1.5%), and 34 
cases (34.3%, p=0.04) presented in a non-pericoronal relationship to erupted 
permanent teeth (extra-follicular subtype) (Figs. 1 - 3). Two cases (2%, p=0.04) 
were diagnosed as peripheral subtype of AOT (Fig. 4). Cortical bone expansion 
was described in 63 cases (84%, p=0.34) and the presence of impacted teeth in 
70 cases (73.6%, p=0.02), while root resorption was only noticed in 15 cases 
(34.8%, p=0.03). Three-quarters of the tumors were larger than 2 cm (67 cases, 
76.9%, p=0.01), with an average size of 3.4 cm, ranging from 2 to 7 cm (Figs. 5 - 
6), with radiopaque foci present in 27 cases (51.9%, p=0.17), which were 
detected in cone-beam computerized tomography (n=24) or photographic 
documentation of surgical pathology dissection (n=3) (Fig. 7). One patient 
presented multiple lesions in the left anterior and posterior maxillary region (Fig. 
8). 
 The microscopic features of 105 cases of AOT are summarized in Table 3. 
Microscopically, one hundred and four cases (99%) exhibited odontogenic 
epithelium arranged in rosette-like structures. Fibrous capsule and duct-like 
structures (98 cases [93.3%] and 96 cases [91.4%], respectively) were frequent, 
along with varying sized nodules and strands of cuboidal or spindle-shaped 
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epithelial cells (93 cases [88.5%] and 86 cases [81.9%], respectively), and 
hemorrhage in 82 cases (78%) (Fig. 9). Calcified bodies were in eighty cases 
(76.1%), whereas Pindborg-like areas showed in 48 cases (45.7%), and clear 
cells and cystic components in 43 cases (40.9%). Occasional dentinoid material 
was observed in 21 cases (20%). A single case demonstrated a considerable 
amount of odontogenic epithelium within the fibrous capsule (Fig. 10). All 
patients were treated with conservative surgical removal with follow-up consults 




 AOT is an uncommon epithelial odontogenic tumor with a unique 
biological profile. Over the years, authors have hypothesized the pathogenesis 
and development of this particular tumor, concluding that the presence of 
odontogenic remnants confined within the gubernacular cords of permanent 
successor dental follicles as the embryonic origin of most AOT.6 Since the first 
reports from Japan12, there are limited number of series with more than 30 cases 
of AOT in the literature, three of them from Africa13,19,21 and a single from Latin 
America.15 Therefore, we herein contribute with one of the largest series of AOT 
from South Africa and Latin America, accounting for 105 cases diagnosed in a 
40-year period.  
 AOT preferentially affects female patients in a 2:1 ratio in relation to male 
patients,1-4,7,8,15,21-23 a proportion also found in our study (2:1), where 72 (68.5%) 
tumors affected female patients, while 33 (31.4%) affected male patients. 
Philipsen & Reichart1 found a wide age range of AOT involvement in patients 
from 3 to 82 years of age, with a peak incidence in the second decade of life. In 
more reviews, Rick3, Philipsen et al.8, and Chrcanovic et al.23 confirmed these 
data, adding, however, a slight increase in cases affecting the third decade of life. 
Similarly, the present study found the mean age of patients aged 19.2 years, 
ranging from 8 to 77 years of age, with a predilection for the second (66 cases, 
64%) and third decades of life (18 cases, 17.4%). In our study, Guatemalan 
 30 
patients presented with the youngest age average (15 years) when compared 
with Brazilian, Mexican, and South African patients, similarly to the study 
reported by Mohamed et al.19 with patients from South Africa.   
 The most common site of occurrence is the anterior maxilla followed by 
the anterior mandible, with limited cases located posteriorly to the premolars.7,8,23 
Interestingly, approximately 22% of our cases were located in the posterior 
regions of the gnathic bones, more frequently encountered in Brazilian and 
Guatemalan patients (12 cases [36.2%] and 5 cases [38.4%], respectively), an 
uncommon feature only prominently seen in Asian studies.14,16,20 In addition, 
Guatemalan patients were more commonly affected in the mandible over the 
maxilla, as also described by Leon et al..15 
 In the present study, 96 tumors presented as well defined unilocular 
radiolucent images, 63 cases (63.6%) of which were associated with the crown of 
a non-erupted tooth (follicular subtype) and 34 cases (34.3%) had extracoronal 
relation (extra-follicular subtype). These results agree with the biological pattern 
this tumor presents, however might be considered more equivalent to each other 
when compared with the 962 AOTs reported by Philipsen et al.8, in which 70.8% 
were follicular subtype and 26.9% were extra-follicular subtype. From the 63 
follicular AOTs of our study, the maxilla was more commonly affected than the 
mandible (40 cases [63.4%] and 23 cases [36.5%], respectively), in accordance 
with the maxillary preference from previous studies.3,8,18 Interestingly, the 
mandible was more affected than the maxilla in the present extra-follicular AOT 
cases (18 cases [52.9%] and 16 cases [47%], respectively), disagreeing with the 
topographic profile reported in the literature;8,18 13 cases were sub classified as 
inter-radicular type, 3 cases presented in periapical position, and 2 cases had no 
relationship with adjacent teeth. The periapical presentation of extra-follicular 
AOT is considered uncommon and should be carefully interpreted to avoid 
misdiagnosis of radicular cysts24, which are observed in the periapical region of 
non-vital teeth. Curiously, Brazilian patients were more commonly diagnosed with 
extra-follicular AOT, unlike Guatemalan, Mexican, and South African patients. 
The extra-follicular topographic predilection in the mandible, in addition to the 
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Brazilian ethnic predominance, remains poorly understood and deserves 
attention. 
 Radiopaque foci were visible in 27 cases (51.9%), a percentage lower 
than the 65% of cases reported by Rick3. Impacted teeth were observed in 70 
cases (73.6%, of which 43 cases [68.2%] were canine, 12 cases [19%] were 
incisor, 7 cases [11.1%] were pre-molar, and 1 [1.5%] molar), while 15 cases had 
root resorption (34.8%). Cortical bone expansion was present in 63 cases (84%), 
of which 13 cases showed bone perforation. There are limited radiographic data 
reported in detail in previous large case series and should be given importance 
especially on differential diagnosis of other expansive tumors. 
Two patients presented with a gingival nodule in the anterior maxillary 
region and on image exams revealed cortical erosion of the underlying alveolar 
bone and widening of periodontal ligament (cases 24 and 102), consistent with 
the clinical and radiographic aspects previously reported for peripheral AOT.3,25,26 
This peripheral subtype is a controversial entity, since Philipsen et al.25 have 
suggested two possible subvariants for these tumors: “classical” peripheral AOT, 
clinically presented as a fibrous nodule on the gingiva with slight or no visible 
bone resorption; and “hybrid type” peripheral AOT, an intraosseous AOT that may 
follow an eruptive pathway to the overlying gingiva. The latter was observed in a 
single case from Brazil (case 40) and it was classified as an extra-follicular AOT.   
 Multifocal presentation of AOT has been rarely reported in the 
literature.9,27-29 Recently, multiple AOTs have been described in a single patient 
with Shimmelpenning syndrome, a congenital neurocutaneous disorder 
characterized by the presence of linear nevus sebaceous, ophthalmic, 
neurologic, skeletal, urologic, and cardiovascular alterations.9 One of our patients 
from South Africa (case 1) presented multiple AOTs in both anterior and posterior 
maxillary regions and clinically demonstrated linear epidermal naevus, with 
further genetic investigations being required to confirm the diagnosis of 
Shimmelpenning syndrome. 
 Three-quarters of the tumors in our study were larger than 2 centimeters 
(67 cases, 76.9%), with a mean size of 3.4 centimeters (ranging from 2 to 7 
 32 
centimeters). In a similar way, extensive cases of AOT have also occasionally 
been reported in the literature, some reaching large dimensions (7 to 12 cm), 
leading to bone cortical expansion and destruction.8,19,30,31 Raubenheimer et al.30 
hypothesized the large size of some AOTs to higher growth rate in younger 
patients and a delay in seeking treatment, which Mohamed et al.19 reported as a 
striking feature of 61% of tumors affecting an entire quadrant in a South African 
population. In the present study, Guatemalan patients demonstrated the largest 
average in tumor size (4.5 cm) when compared with Mexican, South African, and 
Brazilian patients (3.3, 3.1, and 3 cm, respectively). It is noteworthy that, 
although some authors have suggested a more "aggressive" behavior for 
extensive AOTs, we believe tumor growth results mainly from passive fluid 
accumulation within cystic cavity rather than epithelial invasiveness. Indeed, this 
study includes four countries that may show resource-limited health care regions, 
where patients tend to present delaying on time of diagnosis and enlarged 
tumors. 
 Despite the histomorphological diversity of AOT, its diagnosis is usually 
not difficult, rarely causing confusion with other odontogenic lesions.2,3 However, 
large series of AOT include mainly clinical and radiographic data, with limited 
detailed histopathologic description. The most common microscopic features in 
this study were epithelial cells forming the distinctive rosette- and duct-like 
structures, demonstrating varying amount of fibrillar and floccular eosinophilic 
material within the cells, as described by Philipsen et al.2 and Rick3. Variable 
sized solid nodules and anastomosing strands formed by spindle to cuboidal 
epithelial cells, surrounded by fibrous capsule, were frequently identified at low 
magnification. Hemorrhage in the stroma was observed 78% of the present AOT 
cases, in concordance with previous studies32, which reported degenerative 
vascular changes in endothelial lining and perivascular connective tissue in 70 to 
90% of tumors. Variable amounts of enameloid, occasionally concentric calcified 
material may occur in AOT2, as observed in 76.1% of the present cases. 
Pindborg-like areas and clear cells have been considered as part of the 
microscopic spectrum of AOT33, being observed in 45.7% and 40.9% of the 
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present cases, respectively; the first being more frequent in Guatemalan tumors 
(84.6%) when compared with Mexican, South African, and Brazilian cases (60%, 
41.6%, and 24.2%, respectively).  
AOT may be also composed by a spectrum of cystic-solid components 
since cystic spaces lined by non-keratinizing stratified epithelium were observed 
in 43 of the present cases (40.9%). This finding may represent a pitfall on 
microscopic differentiation with dentigerous cyst, particularly during evaluation of 
small samples obtained from incisional biopsies in a setting of limited 
radiographic correlation. In fact, cystic or pseudo-cystic spaces in odontogenic 
tumors has been widely reported in the literature,3,8,24 however many authors still 
question if these changes represent hybrid lesions or single microscopic 
changes. We herein observed a single case of AOT with microcystic 
compartments that affected the left maxilla of a South African man as a 
multilocular radiolucent lesion with remarkable root resorptions of all teeth, 
expanding the histopathologic spectrum of AOT, similarly described in a recent 
published case of Pindborg tumor.34  
 Dentinoid-like material has been occasionally reported in AOT cases and 
authors have drawn attention with possible diagnostic pitfalls regarding adenoid 
ameloblastoma with dentinoid (AAD).3,35 AAD represents a rare and aggressive 
variant of ameloblastoma, demonstrating an infiltrative biological behavior with 
propensity to recur, characterized microscopically with duct-like structures. 
According to previous studies, some key clinical and microscopic features may 
help distinguish AAD from AOT, including preference for older age groups, 
appearing as ill-defined radiolucencies, lack of fibrous capsule, and presence of 
clear ameloblastic differentiation.3, 35 In the present study, twenty-one tumors 
(20%) presented epithelial cells closely related to homogenous hyaline material 
compatible with dentinoid deposition, however were not accompanied by 
ameloblastic differentiated epithelial cells, excluding the possibility of AAD. 
 A single tumor from a Guatemalan patient (case 103) demonstrated a 
noticeable amount of hamartomatous proliferation of odontogenic epithelium 
within the fibrous capsule. The odontogenic epithelial islands resembled 
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remnants of dental lamina, which had been previously reported by Ide et al.6 as a 
unique feature that could corroborate with the possible origin and development of 
AOT from the gubernacular cords. None of our cases demonstrated the 
uncommon cemento-osseous reactive proliferation adjacent to the tumors, as 
described by Li et al.10 and Naidu et al.11 The retrospective and multicentric 
nature of the current study is subject to limitations that includes lack of complete 
radiographic data, including detailed descriptions regarding radiopaque foci, 




 In summary, this is one of the largest case series of AOT and the first 
multicenter study involving populations from Latin America and South Africa. 
Despite some similarity with the literature, AOTs from the present series exhibited 
radiographic size larger than 3 cm, particularly those from Guatemala, Mexico, 
and South Africa. A fifth of AOTs affected the posterior regions of the gnathic 
bones; tumors from Brazil were mainly of extra-follicular subtype, and the most 
common microscopic feature was rosette-like structures. Tumors from 
Guatemala were most common in the mandible of young patients, preferably 
exhibiting Pindborg-like areas. Duct-like structures were most commonly 
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1 Arotiba et al., 1997 Nigeria 57 33/24 17 (8-75) 36 (32/1) 19 (19/0) 39/13/1 
2 Lu et al., 1998 China 63 37/26 22.6 33 (9/24) 30 (19/11) Na 
3 Leon et al., 2005 Latin America* 39 24/13 16 (5-35) 25 (25/0) 14 (10/2) 17/4/1 
4 Jing et al., 2007 China 68 38/30 22.4 34 (9/25) 34 (19/15) Na 
5 Philipsen et al., 2007** Na 273 172/101 Na 182 91 191/79/5 
6 Sriran et al., 2008 India 31 19/12 19.4 (10-35) 21 (16/5) 10 (5/5) Na 
7 Swasdison et al., 2008 Thailand 67 43/24 21.1 (6-51) 45 (32/13) 22 (14/8) 37/30/0 
8 Mohamed et al., 2010 South Africa 33 28/5 15 (9-37) 20 (6/14) 13 (7/6) 33/0/0 
9 Siriwardena et al., 2012 Sri Lanka 78 52/26 18 36 (19/17) 16 (3/13) Na 
10 Adisa et al., 2016 Nigeria 61 35/26 20.4 (8-46) 34 (34/0) 27 (20/7) 40/20/1 
11 Present study, 2020 Latin America* 
& South Africa 
105 72/33 19.2 (8-77) 58 (51/7) 47 (31/16) 63/34/2 
F, female; M, male; N, number; Ant, anterior; Post, posterior, Fo, follicular; E, extra-follicular; P, peripheral; Na, not available 
*Brazil, Guatemala, and Mexico 
**Study reviewed a total of 1082 cases from various countries, of which 273 were new 
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Table 2. Summarized clinical and radiographic features of 105 cases of adenomatoid odontogenic tumors 





(n = 36) 
Brazil 
(n = 33) 
Mexico 
(n = 23) 
Guatemala 
(n = 13) 
Total 
(n = 105) p value 
Age (range) 18.4 (9-49) 21.8 (9-77) 18.9 (8-69) 15.2 (8-22) 19.2 (8-77) 0.75 
Sex 23F / 13M 
(1.7:1) 
21F / 12M 
(1.7:1) 
17F / 6M 
(2.8:1) 
11F / 2M 
(5.5:1) 
72F / 33M 
(2.1:1) 
0.46 
Site       
   Maxilla 21 (58.3%) 17 (51.5%) 15 (65.2%) 5 (38.4%) 58 (55.2%)  
       Anterior                               18 (50%) 14 (42.4%) 15 (65.2%) 4 (30.7%) 51 (48.5%) 0.3 
       Posterior 3 (8.3%) 3 (9%) - 1 (7.6%) 7 (6.6%) 
   Mandible 15 (41.6%) 16 (48.4%) 8 (34.7%) 8 (61.5%) 47 (44.7%)  
       Anterior  13 (36.1%) 7 (21.2%) 7 (30.4%) 4 (30.7%) 31 (29.5%) 0.03* 
       Posterior   2 (5.5%) 9 (27.2%) 1 (4.3%) 4 (30.7%) 16 (15.2%) 
Subtype       
   Follicular 20 (62.5%) 14 (45.1%) 19 (82.6%) 10 (76.9%) 63 (63.6%) 
 
0.04*    Extra-follicular 11 (34.2%) 17 (54.8%) 4 (17.3%) 2 (15.3%) 34 (34.3%) 
   Peripheral 1 (3.1%) - - 1 (7.6%) 2 (2%) 
Cortical expansion 16 (94.1%) 25 (86.2%) 14 (77.7%) 8 (72.7%) 63 (84%) 0.34 
Impacted tooth 24 (68.5%) 16 (51.6%) 20 (86.9%) 10 (76.9%) 70 (73.6%) 0.02* 
Radiopaque foci  7 (77.7%) 11 (57.8%) 4 (30.7%) 5 (45.4%) 27 (51.9%) 0.17 
Root resorption 3 (50%) 6 (35.2%) - 6 (60%) 15 (34.8%) 0.03* 
Size        
   Smaller than 2 cm 8 (27.5%) 8 (36.3%) - 4 (30.7%) 20 (22.9%)                    
0.01*    2 to 4 cm 18 (62%) 12 (54.5%) 20 (86.9%) 3 (23%) 53 (60.9%) 
   Larger than 4 cm 3 (10.3%) 2 (9%) 3 (13%) 6 (46.1%) 14 (16%) 






Figure 1. Clinical and radiographic features of adenomatoid odontogenic tumors. A. Expansive 
bluish asymptomatic tumor in posterior mandible of a Guatemalan young patient appearing as (B) well-
defined unilocular radiolucency pericoronally related to a permanent premolar, causing alveolar bone 
perforation and basal cortical thinning (case 93). C. Extra-follicular AOT as a mandibular swelling with 
buccal and lingual expansion due to (D) a well-defined unilocular radiolucency associated with teeth 









































Figure 2. Radiographic progression of follicular adenomatoid 
odontogenic tumor in posterior mandible. (A) Initial radiographic 
finding of pericoronal lesion located around the crown of a permanent 
molar and (B) the same lesion 3 years later as a large unilocular 
radiolucency with faint snowflake-like calcifications, causing cortical basal 









Figure 3. Clinical and radiographic features of extra-follicular adenomatoid odontogenic tumors 
(AOTs). (A) Asymptomatic tumor in anterior maxilla causing considerable cortical bone expansion and 
(B) divergence of adjacent roots in a 16-year old Brazilian patient (case 54). (C-D) Inter-radicular and 
periapical extra-follicular AOTs presenting as well-defined unilocular radiolucencies causing tooth 








































Figure 4. Peripheral adenomatoid odontogenic tumor. (A) 
Superficial alveolar bone erosion and widening of periodontal 
ligament space of lateral upper incisor caused by a gingival 
nodule of 2 years duration in a 17-year old male patient from 
Guatemala (case 102). (B) Final diagnosis was established after 
microscopic visualization of odontogenic epithelium organized in 











































Figure 5. Adenomatoid odontogenic tumor with exuberant size. A-B. 
A well-defined hypodense tumor larger than 4 cm causing huge cortical 
bone expansion in the anterior maxilla of a 24-year old Brazilian woman 









































Figure 6. Microcystic adenomatoid odontogenic tumor. A. A well-defined 
multilocular radiolucency containing radiopaque foci in the left maxilla of a 
22-year-old male from South Africa, causing exuberant root resorption of 
many teeth (case 27). B. This tumor was microscopcically characterized by 
epithelial anastomosing strands forming many microcystic compartments 
















Figure 7. Gross features of a follicular adenomatoid odontogenic tumor. A. A surgical specimen 
showing a thick darkened fibrous tissue around the crown of a permanent canine containing small 
intraluminal tumor growth and calcifications, (B) which appeared as multiple radiopaque foci on the 











Figure 8. Multifocal adenomatoid odontogenic tumors (AOTs). A 9-year old boy from South 
Africa (case 1) presented multiple AOTs in both anterior and posterior maxilla and clinically 
demonstrated linear epidermal naevus. A. Sagital section of CBCT showing follicular AOTs, one 
around the crown of an upper lateral incisor and (B) another posteriorly located, in continuity with the 
gubernacular canal. C-D. Bilateral follicular AOTs containing hyperdense material in the posterior 
maxilla were also observed associated to the crown of molars, exhibiting cortical bone expansion (C, 









Table 3. Microscopic features of 105 cases of adenomatoid odontogenic tumors from South 





(n = 36) 
Brazil  
(n = 33) 
Mexico  
(n = 23) 
Guatemala  
(n = 13) 
Total 
(n = 105) 
 Rosette-like structures 36 (100%) 33 (100%)  23 (100%) 12 (92.3%) 104 (99%) 
 Fibrous capsule 33 (91.6%) 32 (96.9%) 21 (91%) 12 (92.3%) 98 (93.3%) 
 Duct-like structures                      34 (94.4%) 29 (87.8%) 22 (95%) 11 (84.6%) 96 (91.4%) 
 Epithelial nodules 33 (91.6%) 28 (84.8%) 21 (91%) 11 (84.6%) 93 (88.5%) 
 Epithelial strands 30 (83.3%) 27 (81.8%) 19 (82%) 10 (76.9%) 86 (81.9%) 
 Hemorrhage 29 (80.5%) 29 (87.8%) 15 (65%) 9 (69.2%) 82 (78%) 
 Calcification 25 (69.4%) 24 (72.7%) 19 (82%) 12 (92.3%) 80 (76.1%) 
 Pindborg-like areas 15 (41.6%) 8 (24.2%) 14 (60%) 11 (84.6%) 48 (45.7%) 
 Clear cells 12 (33.3%) 15 (45.4%) 9 (39%) 7 (53.8%) 43 (40.9%) 
 Cystic component 12 (33.3%) 11 (33.3%) 12 (52%) 8 (61.5%) 43 (40.9%) 






Figure 9. Microscopic features of adenomatoid odontogenic tumor. A. Fibrous capsule delimiting 
epithelial proliferation organized in solid nodules of varying size containing calcifications. B. Epithelial 
cuboidal cells forming thin anastomosing strands in a vascular hyalinized stroma. C. Rosette-like 
structures containing droplet eosinophilic material, (D) which become progressively calcified. E. 
Pseudo-duct structures lined by a layer of columnar to cuboidal cells with intraluminal fibrillar material. 














Figure 10. Microscopic features of adenomatoid odontogenic tumor (AOT). A. Cystic cavity lined 
with anastomosing strands of epithelial cells of AOT in close relation with blood vessels and 
hemorrhage. B. AOT showing fibrous capsule lined by non-keratinizing stratified epithelium, containing 
occasional inactive epithelial remnants, (C) which may show hamartomatous proliferation. D. Pindborg-






Supplementary table. Clinical and radiographic features of 105 cases of adenomatoid odontogenic tumors from South Africa, Brazil, Mexico, and Guatemala 












1 South Africa M 9 Max, Ant/Post Fo 2.0/2.0 Na Yes (Can/Pre) Yes Na Na 
2 South Africa M 10 Max, Ant Fo 3.0 Na Yes (Inc) Na Yes Na 
3 South Africa M 10 Max, Ant Fo Na Na Yes (Can) Na Na Na 
4 South Africa M 11 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes Na Na Na 
5 South Africa M 11 Mand, Ant Fo 2.5 Na Yes (Can) Na Na Na 
6 South Africa F 11 Max, Ant E 1.5 Na No Na Na Na 
7 South Africa M 11 Mand, Post Na 2.0 Yes Na Na Na Na 
8 South Africa F 11 Na Na Na Na Na Na Na Na 
9 South Africa F 13 Mand, Ant Na 1.0 Na Na Yes Na Na 
10 South Africa F 13 Mand, Ant E Na Na Na Na Na Na 
11 South Africa F 13 Mand, Ant Fo 2.5 Yes Yes (Can) Na Na Na 
12 South Africa F 13 Max, Post E 1.0 Na Na Na Na Na 
13 South Africa M 14 Mand, Ant Fo 2.5 Yes Yes (Can) Na Na Na 
14 South Africa F 16 Max, Ant Fo 1.5 Na Yes (Inc) Na Na Na 
15 South Africa F 17 Max, Ant Fo 3.0 Na Yes (Can) Na Na Na 
16 South Africa M 17 Mand, Ant Fo 3.0 Na Yes (Inc) Yes Na Na 
17 South Africa F 17 Mand, Ant E 3.0 Na No Na Na Na 
18 South Africa F 17 Mand, Na Fo 1.0 Na Yes Na Yes Yes 
19 South Africa M 17 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) Na Na Na 
20 South Africa M 19 Max, Ant Na 3.0 Na Na Na Na Na 
21 South Africa F 19 Mand, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Inc/Can) Na Na Na 
22 South Africa F 20 Max, Ant Fo 2.4 Na Yes (Can) Na Na Na 
23 South Africa F 20 Max, Ant Fo Na Yes Yes (Inc/Can) Na Na Na 
24 South Africa F 20 Max, Ant P Na No No No No No 
25 South Africa F 22 Max, Ant Fo 1.2 Na Yes (Inc) Yes Na Na 
26 South Africa F 22 Mand, Ant E 5.0 Yes No Na Na Na 
27 South Africa M 22 Max, Ant E 7.0 Yes No Yes Yes Yes 
28 South Africa F 23 Max, Ant Fo 1.0 Yes Yes (Can) Yes Na Na 
29 South Africa F 25 Max, Ant Fo 2.0 Yes Yes (Can) Na Na Na 
30 South Africa F 28 Mand, Ant E 2.8 Yes No Yes Na No 
31 South Africa F 30 Max, Ant E Na Yes No No Na No 
32 South Africa F 33 Max, Post Fo 6.4 Yes Yes (Pre) No Yes Yes 
33 South Africa F 44 Mand, Ant E Na Yes No Na No Na 
34 South Africa M 49 Mand, Ant Fo 2.5 Yes Yes (Can/Pre) Na Yes Na 
35 South Africa F Na Mand, Ant E Na Na No Na Na Na 
36 South Africa M Na Mand, Ant E 1.0 Na No Na Na Na 
37 Brazil F 9 Mand, Ant Fo Na Na Yes (Inc) Yes Na Na 
38 Brazil M 10 Max, Ant Fo Na Yes Yes (Inc/Can) Na Na Na 
39 Brazil F 10 Max, Ant Fo Na Yes Yes (Can) Na Na Na 
40 Brazil F 11 Max, Ant E Na Yes No No No No 
41 Brazil F 11 Max, Ant Fo 4.0 Yes Yes (Can) Yes Yes No 
	 54 
42 Brazil F 11 Max, Ant Fo Na Na Yes (Inc) Na Na Na 
43 Brazil M 11 Mand, Post Fo Na Yes Yes Na Yes Na 
44 Brazil F 12 Max, Ant E Na Yes Na Na Na Na 
45 Brazil F 12 Max, Post Fo 2.2 Yes Yes No Yes No 
46 Brazil M 13 Max, Ant Fo Na No Yes (Can) Na Na Na 
47 Brazil F 13 Mand, Post E 1.0 No No No Yes No 
48 Brazil M 13 Mand, Post Fo Na Yes Yes Na Na Na 
49 Brazil M 14 Mand, Post Fo 3.0 Yes Yes (Mol) Yes No Yes 
50 Brazil F 14 Max, Ant Fo 2.5 Yes Yes (Can) Yes Yes Yes 
51 Brazil F 15 Max, Ant Na Na Yes Na Na Na Na 
52 Brazil F 16 Mand, Ant Na Na Yes Na Na Na Na 
53 Brazil F 16 Max, Post E 2.0 Na No Na Na Na 
54 Brazil M 16 Max, Ant E 3.5 Yes No No Yes Yes 
55 Brazil F 17 Mand, Post Fo Na Na Yes (Pre) Na Na Na 
56 Brazil F 17 Mand, Ant Fo 2.0 Yes Yes (Can/Pre) Yes Yes No 
57 Brazil F 18 Max, Ant E 1.0 No No Na Yes Na 
58 Brazil F 22 Mand, Ant E 1.5 Yes No No Yes No 
59 Brazil F 23 Mand, Ant E 3.0 Yes No Yes Yes No 
60 Brazil F 24 Max, Ant E 6.0 Yes No Yes Yes Na 
61 Brazil M 25 Max, Ant E 2.0 Yes Na Na Na Yes 
62 Brazil M 29 Mand, Post E 3.5 Yes No Yes Yes Yes 
63 Brazil F 31 Mand, Ant E Na Yes No No Yes No 
64 Brazil M 31 Max, Post E 1.5 No No No Yes No 
65 Brazil M 38 Mand, Post E 2.5 Yes No No Yes No 
66 Brazil M 38 Mand, Post E 1.5 Yes No Na Na Na 
67 Brazil F 39 Max, Ant E 4.5 Yes No Yes Yes No 
68 Brazil F 66 Mand, Ant Fo Na Yes Yes (Can) Yes Na Na 
69 Brazil M 77 Mand, Post E 2.4 Yes No Yes Yes Yes 
70 Mexico F 8 Mand, Post Fo 6.0 Yes Yes (Pre) No Yes No 
71 Mexico F 10 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) No No No 
72 Mexico F 10 Mand, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) No Yes No 
73 Mexico F 11 Max, Ant Fo 4.0 Yes Yes (Can) Yes Yes No 
74 Mexico F 11 Max, Ant Fo 3.0 Na Yes (Inc) Na Na Na 
75 Mexico F 12 Mand, Ant E 2.5 Na No Na Na Na 
76 Mexico M 13 Max, Ant Fo 4.0 Yes Yes (Can) No No No 
77 Mexico M 13 Max, Ant Fo 2.0 No Yes (Can) No Na Na 
78 Mexico M 14 Max, Ant Fo 3.0 Na Yes (Can) No No No 
79 Mexico F 15 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) Na Na Na 
80 Mexico F 15 Max, Ant E 2.0 No Yes (Can) No No No 
81 Mexico F 16 Mand, Ant Fo 4.5 Yes Yes (Can) Na Na Na 
82 Mexico F 17 Mand, Ant Fo 3.5 Yes Yes (Can) Yes Yes Na 
83 Mexico F 18 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) No Yes No 
84 Mexico M 18 Mand, Ant Fo 6.0 Yes Yes (Can) Yes Na Na 




86 Mexico M 18 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) Na Na Na 
87 Mexico F 19 Max, Ant Fo 3.0 Yes Yes (Can) Yes Na Na 
88 Mexico M 23 Max, Ant Fo 2.5 Na Yes (Can) Na Na Na 
89 Mexico F 28 Max, Ant Fo 2.5 Yes Yes (Inc) Na Na Na 
90 Mexico F 30 Max, Ant E 3.5 Yes No No Yes No 
91 Mexico F 30 Max, Ant Fo 3.5 No Yes (Can) Na No No 
92 Mexico F 69 Mand, Ant E 3.5 No No Na Na Na 
93 Guatemala F 8 Mand, Post Fo 5.0 Yes Yes (Pre) No Yes Yes 
94 Guatemala F 8 Mand, Ant Fo 5.0 Yes Yes (Can) Yes Yes Yes 
95 Guatemala F 12 Mand, Ant Fo 4.2 Yes Yes (Can) Yes Yes No 
96 Guatemala F 13 Max, Ant Fo 1.8 No Yes (Inc) No Yes No 
97 Guatemala F 15 Mand, Post E 1.0 No No Yes Yes Yes 
98 Guatemala F 16 Max, Ant Fo 1.0 Na Yes Na Na Na 
99 Guatemala F 16 Mand, Ant Fo 5.0 Yes Yes (Can) No Yes Yes 
100 Guatemala F 17 Max, Ant Fo 3.5 Na Yes (Can) No Yes No 
101 Guatemala F 17 Mand, Post Fo 3.5 Yes Yes (Can) Yes Yes Yes 
102 Guatemala M 17 Max, Ant P 0.4 No No No No No 
103 Guatemala F 17 Mand, Ant Fo 6.0 Yes Yes Na Yes Na 
104 Guatemala M 20 Mand, Post Fo 5.2 Yes Yes (Can) Na Na Yes 
105 Guatemala F 22 Max, Post E 3.0 Na No Yes Na Na 
Gnd, gender; F, female; M, male; Max, maxilla; Mand, mandible; Ant, anterior; Post, posterior; Fo, follicular; E, extra-follicular; P, peripheral; Inc, incisor; Can, canine; Pre, 






• Tumores odontogênicos adenomatoides da América Latina e África do Sul 
acometeram preferencialmente a região anterior da maxila de mulheres 
com média de idade de 19,2 anos, com predileção pela segunda década 
de vida. Aproximadamente 20% dos casos acometeram as regiões 
posteriores dos óssos gnáticos. 
• Tumores odontogênicos adenomatoides da América Latina e África do Sul 
mostraram aparência radiográfica de lesões radiolúcidas uniloculares 
bem-delimitadas com tamanho médio de 3 cm, particularmente casos da 
Guatemala, México e África do Sul, provocando expansão de corticais 
ósseas. Os tumores do Brasil apresentaram-se mais comumente como o 
subtipo extra-folicular, enquanto os casos Guatemaltecos acometeram 
mais comumente a mandíbula. 
• Tumores odontogênicos adenomatoides da América Latina e África do Sul 
caracterizaram-se microscopicamente pela presença de estruturas 
semelhantes a rosetas e pseudo-ductais no interior de ninhos espiralados, 
mostrando quantidade variável de calcificações e hemorragia. Tumores 














*De acordo com as normas da UNICAMP/FOP, baseadas na padronização do International Committee of 
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